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Zusammenfassung
Es wird eine Übersicht über den Kenntnisstand der biochemi-
schen Ursachen und populationsgenetischen Grundlagen der
Resistenzbildung in Schädlingspopulationen gegen Pflanzen-
schutzmittel gegeben. Die Forschung erstreckt sich zuneh-
mend auf molekular-biologische und genetische Grundlagen.
Die Resistenzsituation in einer Feldpopulation wird durch die
Parameter .Resistenznivcau'' (Anteil der Resistenten) und
.Resistenzgrad" (Ri = Höhe der Resistenz) mittels einer
Spline-Regression charakterisiert. Für Myzus pcrsicue wird
ein Immunassay für Resistenzdiagnose und -monitoring erläu-
tert. Die Grundlagen und Möglichkeiten für eine Resistenzab-
wehr werden vorgestellt. Im Hinblick auf Maßnahmen des
integrierten Pflanzenschutzes sind u. a. Kenntnisse zur Resi-
stenzgefährdung der wenigen selektiven Wirkstoffe und Bio-
präparate , zum Resistenzverhalten bei subletalen Dosierun-
gen und zur Resistenzbildung bei Nutzarthropoden erforder-
lich. Es werden die Schadarthropoden aufgezählt, für die aus
Deutschland Resistenznachweise vorliegen.
Abstract
The paper presents 'I survey on the hiochernical and population
genetieal mechanisms of resistanee of pests to pestieides. Molecular-
biologieal anel genetie informations are of inereasing importanee. The
resistanee situation in 'I field population ean be eharaeterizeel by the
terrns "lcvel" anel "degree" of resistancc, being calculated by 'I spline
regression methoel. An immunoassay for eleteeting and monitoring
resistanee in Myzus persicac populations is explained. Countermeas-
urcs to eope resistanee were eliseussed. Coneerning IPM programmes,
research has to turn for instanee to the resistanee behaviour of the rare
seleetive pestieieles and biopreparates. to the effects of sublcthal
dosagcs, anel to the elevelopment of resistanee in preelators and
parasites. A survey on rcsistant arthropod pest speeies in the areal of
Germany is given.
Die Ausbildung von Resistenz in Schaderregerpopulationen
gegen ein Pflanzenschutzmittel ist ein Spezialfall der evolutio-
nären Anpassung an veränderte Umweltbedingungen. Resi-
stenz in dem hier behandelten Sinne ist die genetisch veran-
kerte erhöhte Widerstandsfähigkeit gegen ein Bekämp-
fungsmittel, die sich aufgrund eines Selektionsprozesses unter
dem anhaltenden Selektionsdruck dieser Noxe herausgebildet
hat.
Träger der Eigenschaft Resistenz sind die Individuen. Die
durch Mutation erworbene bzw. ererbte Widerstandsfähigkeit
des resistenten Individuums gegen eine sonst letale Insektizid-
wirkung hat ihre Ursache in veränderten biochemischen oder
physiologischen Parametern. Entweder ist die Wirkstoffkine-
tik im Insekt durch verzögerte Aufnahme oder durch
beschleunigten metabolischen Abbau so verändert (SCIIO-
KNECHT und OTTO, 1989), daß eine verringerte Wirkstoffkon-
zentration am Zielorgan vorliegt, oder die Reaktivität der
Targetstruktur mit dem Wirkstoff selbst ist herabgesetzt, z. B.
verringerte Inhibierbarkeit der Acetylcholinesterase durch
phosphororganische Verbindungen und Karbamate (DARY et
al. , 1991) oder verringerte Sensibilität des Natriumkanals der
neuralen Axonmembran gegen Pyrcthroide (KIPPLE et al. ,
1988).
Die Ausbildung von Resistenz auf einem Feld oder in einem
Gewächshaus vollzieht sich auf populationsgenetischem
Niveau, indem Individuen, die zunächst zufällig und ohne
Nutzen Träger von Genen für einen oder mehrere dieser
Resistenzfaktoren sind, nach Applikation des Insektizides grö-
ßere Überlebensehancen haben und damit größere Chancen,
ihren Genbestand an die nächste Generation weiterzugeben.
Damit gelten für die Beschreibung und Analyse der Prozesse
der Resistenzentwicklung in einem Biotop alle die popula-
tionsgenetischen Gesetzmäßigkeiten, die für eine Mikroevolu-
tion und Rassenbildung beschrieben worden sind.
Die bisher analysierten Fälle hochgradiger Resistenz unter
Praxisbedingungen sind zumeist durch nur einen monogeneti-
sehen Resistenzmechanismus bedingt (ROUSH, 1989). Ein
Resistenzmechanismus reduziert die Insektizidwirkung jeweils
um einen bestimmten Faktor. Von Applikation zu Applika-
tion bzw. von Jahr zu Jahr schrittweise ansteigende Resistenz
- angezeigt in steigenden LDso-Werten - ist nicht durch eine
sich mehr und mehr verstärkende Wirksamkeit dieses Mecha-
nismus verursacht, sondern durch eine Zunahme der Häufig-
keit solcher Individuen in der Population, die den Resistenz-
mechanismus besitzen (Abb. 1). Eine Analyse der Resistenz-
situation sollte demnach mindestens zwei Aussagen beinhal-
ten: Wie hoch ist der relative Anteil (die Frequenz) resistenter
Individuen in der Population (= Resistenzniveau), und um
welchen Faktor ist bei diesem die Insektizidempfindlichkeit
gesenkt (= Resistenzgrad) .
Da der Resistenzmechanismus durch Mutation eines Genes
S (= sensitiv) zu R (= resistent) bedingt ist, gibt es im
diploiden Organismus die Kombinationen SS, SR und RR.
Bei panmiktischer Fortpflanzung verteilen sich die Allele nach
dem Hardy-Weinberg-Gesetz auf die Individuen der Folge-
generation: p2 SS + 2pq SR + q2 RR (wobei p die relative
Häufigkeit des S-, q die des R-Allels ist und p + q = 1) (OITO,
1988). Ist q sehr gering, z. B. 106 : 1, findet sieh R vorwiegend
in den Heterozygoten und infolge der quadratischen Funktion
(q2 RR) vernachlässigbar selten (1012:1) in RR-Homozygoten.
Für den Selektionsprozeß ist demnach Empfincllichkeits- und
Dominanzgrad der SR-Tiere wesentlich.
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Abb. 1. Schematische Darstellung des Resistenzanstieges in Popula-
tionen.
Links: unzutreffendes Modell: Der Resistenzfaktor wird pro Indivi-
duum von Selektion zu Selektion graduell stärker. Die Mortalitäts-
summenkurve verschiebt sich kontinuierlich in Richtung höhere
Dosis.
Rechts: zutreffendes Modell: Der Resistenzfaktor wirkt nach dem
Alles-oder-nichts-Prinzip. Der relative Anteil sensitiver Tiere (Fs)
nimmt von Selektion zu Selektion ab. Für die gemischte Population ist
die Mortalitätssummenkurve zweiteilig. Je kleiner Fs wird, desto
tiefer liegt das beide Kurventeile verbindende Plateau (vgl. Abb. 2).
Zur quantitativen Charakterisierung einer Resistenzsitua-
tion wird allgemein der Resistenzindex Ri verwendet. Er
ergibt sich aus dem Vergleich des LDso- oder LD9s-Wertes mit
dem entsprechenden Wert eines "normal" sensitiven Ver-
gleichsstammes. Dieser Methode haften zwei Nachteile an:
Erstens ist Ri abhängig von der Empfindlichkeit des verfüg-
baren Vergleichsstammes. Deshalb sind Ri-Angaben aus ver-
schiedenen Arbeitsgruppen nicht unmittelbar vergleichbar.
Von FAO und WHO empfohlene Standardstämme verändern
ihre Empfindlichkeit bei längerer Laborhaltung. Ein "ur-
sprünglich" empfindlicher Bezugsstamm, der objektiv für
diese Funktion qualifiziert ist, ist für die meisten Schaderreger
nach 40jähriger Insektizidanwendung gar nicht mehr aufzufin-
den. In einzelnen Laboratorien seit Jahren insektizidfrei
gehaltene Stämme haben da eher musealen Charakter; sie sind
für vergleichende biochemische und genetische Grundlagen-
untersuchungen bedeutsam, eignen sich aber kaum für praxis-
relevante, die Situation auf den Feldern beschreibende Aus-
sagen.
Zweitens berücksichtigt die Bestimmung eines einheitli-
chen, durchschnittlichen LDso-Wertes für die zu bewertende
Population nicht, daß diese eine Mischung aus sensitiven und
resistenten Teilpopulationen darstellt. Dies bedeutet, daß die
Punkteschar aus Dosis-Mortalitäts-Versuchen an heterogenen
Stichproben nicht durch eine Probit-Regressionsgerade reprä-
sentiert werden kann, sondern durch eine Kurve mit zwei
Knickpunkten (Abb, 1, rechte Spalte).
Wir haben ein auf der Splineregression beruhendes mathe-
matisches Analysenverfahren entwickelt, das bei hinreichend
enggraduierten Konzentrationsstufen diese Knickpunkte aus-
weist und Aussagen sowohl zum Resistenzniveau als auch zum
Resistenzgrad der resistenten Tiere im Vergleich zu den sensi-
blen desselben Biotops ermöglicht (OITO et al. , 1991). Abbil-
dung 2 zeigt das Beispiel einer Analyse einer Gewächshaus-
population (Erfurt) von Tetranychus urticae Koch. für das
Präparat Dicarzol (A. S. = Formetanat): Der Anteil resisten-
ter Tiere in der Gesamtpopulation beträgt 79 %, und die
Empfindlichkeit der Resistenten ist im Vergleich zur sensiti-
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Abb. 2. Analyse der Resistenzsitua-
tion für Dicarzol in einer Gewächs-
hauspopulation von Tctranychus [/1'-
ticae Koch (A = LCso der sensitiven
Teilpopulation. B = LCso der resi-
stenten Teilpopulation; Fs Fre-
quenz (relative Häufigkeit) der Sen-
sitiven, Fr = Frequenz der Resisten-
ten) (nach Testergebnissen von P.
RICHTER, unveröffentlicht).
Ig,uM Formelanat
Nachrichtenbl. Deut. Ptlanzenschutzd. (Braunschweig) 44. [992
36 D. Orro, Insektizidresistenz in Insektenpopulationen
Abb. 3. Schema zum Immunassay zur Bestimmung der Esterase E4 in
einer Blattlaus Myzus petsicue.
ven Teilpopulation um den Faktor 434 verringert. (Mit der
bisher üblichen einfachen Probitanalyse hätte man für die
gesamte Stichprobe eine durchschnittliche LCso von 20 300 ~IM
ermittelt, der gar keine reale Entsprechung zukommt. Im
Vergleich zu einem Labor-S-Stamm ergäbe sich ein Ri = 23.)
Die Mortalitätswerte für die einzelnen Wirkstoffkonzentra-
tionen werden in Versuchsreihen unter Verwendung standar-
disierter Biotestmethoden (FAO-, WHO- und institutseigene
Vorschriften) ermittelt. Mit diesen kann man Resistenz jedoch
nur in fortgeschrittenem Stadium erkennen, denn aus Kapazi-
tätsgründen können pro Konzentrationsstufe kaum mehr als
100 Testtiere einbezogen werden, weshalb ein R-Gen-Träger
unter 1000 oder 10000 oder mehr Individuen nicht erkannt
werden kann. Der Einsatz biochemischer oder immunologi-
scher Diagnosemethoden, der eine Einzeltieranalyse in kurzer
Zeit und mit hoher Durchsatzrate ermöglicht, kann die Erfas-
sungsgrenze erweitern. Solche Methoden sind jedoch nur dort
anwendbar, wo die Resistenz eindeutig mit einem bestimmten
biochemischen Merkmal korreliert ist.
Anwendungsreife Verfahren auf dieser Basis gibt es für das
Resistenzmonitoring bei einigen Culiciden- und Aphidenarten
(WACHENDORF und KLlNGAUF, 1978; DENI-IOLM et al., 1991;
GEORGHIOU, 1991; DARY et al., 1991). Durch eine englische
Forschungsgruppe der Rothamsted Experimental Station um
DEVONSHIRE und DENHOLM wurde für J\!IYZllS persicae als
Resistenzursache das verstärkte Vorkommen einer unspezifi-
sehen, fremdstoffmetabolisierenden Esterase (E4) als Folge
einer Vervielfachung des dieses Enzym codierenden Genes
erkannt (DEVONSHIRE, 1989). Je nach Amplifikationsgrad des.
Genes besitzen die Blattläuse unterschiedlich erhöhte Enzym-
mengen, die den beschleunigten Abbau von Phosphorestern,
Karbamaten und Pyrethroiden durch Spaltung dieser Ester
bewirken. In diesem speziellen Fall gibt es also gestaffelte
Ausbildungsgrade der Resistenz, dennoch vollzieht sich die
Resistenzentwicklung nach dem Selektionsprinzip (Abb. 1,
rechte Spalte) durch Anreicherung der R-Genträger. Unsere
Arbeitsgruppe hat nach dem Vorbild und in Zusammenarbeit
mit der englischen Gruppe für resistente J\!IYZllS peisicee-
Populationen aus Rübensaatgutbeständen im Raum Magde-
burg denselben Resistenzmechanismus festgestellt und gegen
das isolierte Enzym ein Antiserum erzeugt, das in einem
Immunassay zur Bestimmung der Esterasemenge in Blattläu-
sen benutzt werden kann (DoRoBEK et al., 1991). Auf einer
Mikrotiterplatte kann der E4-Gehalt gleichzeitig von 96 ein-
zelnen Blattläusen in wenigen Minuten bestimmt werden
(Abb. 3). Das Ergebnis gibt die Information über den Anteil
\
".eil des Homogenates
einer Blattlaus
~
, :
: '
übertragen von 0,02 oder 0,08 des
Homogenates einer Blalliaus mit
der zu messenden Esterase (+. E.),
in die Vertielung einer
Mikrolilerplalle. Die Wand der
Vertielung Ist mit
Anli-E. Antikörper (Y • AK)
beschichtet.
Die Esterase E.wird spezifisch
an die AK gebunden, alle anderen
Inhaltsstoffe des Homogenates
werden abgespült.
Mengenbeslimmung der gebundenen E.
durch den katalysierten
Umsatz von cx--Naphthylbutyrat { NB ,.
Das Produkt ergibt mit Fast Blue B
eine fotometrisch meßbare
Färbung (F).
Tab. I. Anzahl der Blattläuse in Klassen unterschiedlichen E4-Gehal-
tes zur Analyse der Resistenzsituation (nach DOROBEK et al., 199I.
und unveröffentlichten Ergebnissen von B. DOROBEK)
Klasse: S R 1 R2 R3
ErGehalt: gering schwach stark sehr stark
(normal) erhöht erhöht erhöht
Extinktion bei 620 nm für
0,02 Blattlaus: <0,2 0,2 ...0,6 0,6 ...2,0 >2,0
Resistenz: keine schwach hoch extrem
hoch
S-Standardstamm 190 I 0 0
Kleinmachnow =99,4% =0,6%
Feldpopulation 24 54 6 0
Ennsleben =29% =64% =7%
Gewächshauspopulation 0 1 24 59
Kleinmachnow =1% =29% =70%
empfindlicher S-Tiere und der Tiere mit gestaffeltem Resi-
stenzgrad, die in der untersuchten Feldpopulation vorhanden
sind (Tab. 1).
Der Esterasemechanismus bei M. persicae ist zugleich ein
Beispiel für Kreuzresistenz. Obwohl nur mit Phosphorsäure-
estern selektiert, ist der angereicherte Resistenzfaktor gleich-
zeitig auch gegen Karbamate und Pyrethroide als organische
Ester wirksam (O'rro , 1988). Kreuzresistenz schränkt die
Anwendung von Alternativwirkstoffen bei Resistenz stark ein.
Wenn die biochemische Ursache nicht bekannt ist, muß das
Kreuzresistenzspektrum in jedem einzelnen Falle in aufwendi-
gen Biotests ermittelt werden. Zu unterscheiden davon ist die
multiple Resistenz. Hier werden verschiedene Resistenzme-
chanismen gegen zwei oder mehr Pflanzenschutzmittel parallel
(simultan oder sukzessiv) in einer Population angereichert. Je
nachdem, ob die Gene dieser Mechanismen benachbart auf
einem oder auf verschiedenen Chromosomen lokalisiert sind,
werden sie gemeinsam selektiert und weitervererbt oder nicht.
Zur Abwehr oder Verzögerung der Resistenzentwicklung
gibt es kein einfaches Rezept. Im Schrifttum wurde der Begriff
.Pesticide Resistance Management" eingeführt. Zur Bewer-
tung, welche Maßnahmen und Bedingungen resistenzfördernd
oder -mindernd wirken, sind von einigen Autoren Simula-
tionsmodelle entwickelt worden. Abbildung 4 zeigt ein einfa-
ches Beispiel; kompliziertere Modelle berücksichtigen außer
Mortalitäts- und Fitness-Faktoren auch die Immigration und
Emigration, die Dominanz der Genotypen usw. Die mögli-
chen Maßnahmen zur Resistenzabwehr hat GEORGHIOU
(1983) in drei Kategorien geteilt:
1. Schutz durch Senkung des Insektizidaufwandes zur maxima-
len Konservierung der S-Gene. Je mehr S-Gen-Träger überle-
ben, desto langsamer die Selektion und desto größer die
Aussicht, daß die Resistenzbildung durch natürliche Gegen-
prozesse kompensiert werden kann. Zwischen den entgegen-
gesetzten Zielen "Reduktion des Schädlings" und "Erhaltung
der S-Gene" muß ein Kompromiß gefunden werden. Prakti-
sche Möglichkeiten sind reduzierte Behandlungsfolgen oder
Aufwandmengen, Herdbehandlungen, Aussparen von
behandlungsfreien Streifen. Abbildung 5 stellt die Mortalitäts-
summenkurven der SS-, SR- und RR-Anteile einer Population
dar. Normalerweise liegen die Aufwandmengen so, daß 90
. .. 95 % der SS im Biotop abgetötet werden (Pfeil II). Je
mehr die Anwendungskonzentration von II nach I verschoben
wird, desto schwächer wirkt die Selektion.
2. Schutz durch Erhöhung des Insektizidaufwandes zur Redu-
zierung der R-Gene. Wird die Mittelaufwandmenge so erhöht,
daß nach Lage des Pfeiles III in Abbildung 5 auch alle Resi-
stenten getötet werden, haben diese keinen Selektionsvorteil
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Abb. 5. Mortalitätssummenkurve für die normal sensttrve und die
resistente Teilpopulation in einer Population und der Einfluß der
Insektiziddosis (-konzentration) auf die Selektion. Die Intensität der
Selektion ist bei Dosis II größer als bei Dosis I oder III.
Abb. 4. Modell zur theoretischen Anreicherung eines R-Genes in
einer Population bei wiederholtcr Selektion mit einem Insektizid, das
90 % der SS-Tiere vernichtet und bei der die Fitness F der SR-Tiere
um IO%, die der RR- Tiere um 20 % gemindert ist. Es wird ersieht-
lieh, daß trotz langer und starker Selektion noch ein Restreservoir von
fast 20 % S-Genen im Genpool vorhanden ist als Ausgangspunkt für
Restaurationsprozesse nach Absetzen des speziellen Präparates (nach
OTrO, 1988).
mehr. Die Insektiziddosis ist stärker als der biochemische
Abwehrmechanismus. Das Frequenzverhältnis von S- ZU R-
Genen bleibt konstant. Entsprechend den Zulassungsbestim-
mungen ist dies für die meisten Anwendungsfälle nicht reali-
sierbar. Das Prinzip ist u. U. jedoch anwendbar bei der Ent-
seuchung von Gewächshäusern, in Vorratslagern oder in Ver-
bindung mit Fallen und mit Köder- oder Mikrokapselpräpara-
ten. Es ist wirksam vor allem, wenn die R-Gene noch selten
sind und vorwiegend im heterozygoten Status existieren.
3. Schutz durch multiplen Einsatz unterschiedlicher Insekti-
zide, die untereinander keine Kreuzresistenz aufweisen. Trä-
ger eines Resistenzmechanismus gegen das Insektizid Ahaben
keinen Selektionsvorteil. da sie durch Insektizid B getötet
werden und umgekehrt. Individuen, die durch Mutation oder
Vererbung gleichzeitig beidc Abwehrfaktoren haben, sind in
der Frühphase der Selektion unwahrscheinlich selten (bei
einer Häufigkeit von 10-5 der Einzelfaktoren ist die Wahr-
scheinlichkeit für zwei Faktoren in einem Individuum 10-10) .
Bei Applikation von A und B gleichzeitig als Mischungmüs-
sen die Wirkstoffe je so ausreichend konzentriert sein, daß
jede für sich allein das Insekt abzutöten vermag. Das ist
ökonomisch und ökologisch ungünstig. Die Rotation der Prä-
parate im Wechsel ist daher vorzuziehen. Nach Möglichkeit
sollten sich mehrere voneinander unabhängige Präparate
abwechseln, damit ein Selektionsschritt durch ausgleichende
Faktoren (z. B. Immigration von So, Emigration von R-
Genen, Reduktion von Resistenten durch Fitnessnachteile)
wieder kompensiert werden kann.
Integrierte Bekämpfungsmaßnahmen wirken offensichtlich
einer Resistenzbildung entgegen. Dennoch hat die Resistenz-
forschung auch für ein Integrated Pest Management wichtige
Aufgaben. Die Zahl der integrierbaren Präparate ist sehr
begrenzt, so daß der Selektionsdruck einseitig wirkt. Anderer-
seits besteht das Interesse beim Anwender, die wenigen ver-
fügbaren Präparate möglichst langfristig und vor allem auch in
niederen Aufwandmengen einsetzen zu können. Die Resi-
stenzgefährdung solcher Wirkstoffe ist vorrangig zu charakte-
risieren. Auch gegen selektive Häutungshemmer wie Dimilin
(z. B. MOFFITT et al., 1988) oder gegen Bacillus tluuingiensis-
Präparate (B. t.) (VAN RIE et al., 1990) ist Resistenz regi-
striert. Selektion gegen gereinigte B. t.-Toxine im Labor
gelingt sehr gut und führt zu hohcr Resistenz. In Freiland-
populationen vollzieht sich der Prozeß viel langsamer und
führt nur zu geringer Ri-Erhöhung, Das ist im Vorhandensein
von mehreren, bei B. t. kurstaki 4 verschiedenen Toxinprotei-
nen im Parasporalkörper mit Angriff an unterschiedlichen
Bindungsstellen am Rezeptorprotein begründet, so daß auf-
tretende Resistenzmechanismen im Sinne von Abwehrstrate-
gie 3 kompensiert werden (GEORGHIOU, 1990a). Die Evolu-
tion hat mit dieser Kombination von 4 Wirkstoffen für B. t. ein
wirksames Antiresistenz-Prinzip realisiert.
Die Ausarbeitung von Programmen des integrierten Pflan-
zenschutzes stellt noch andere spezielle Fragen an die Resi-
stenzforschung, so ist z. B. die Bedeutung der Anwendung
subletaler Dosen für die Resistenzgefährdung einzuschätzen.
Bei Anwendung des klassischen Modelles der passiven Selek-
tion verzögern subletale Dosen und verminderte Aufwand-
mengen die Anreicherung von R-Genen in der Population.
Andererseits müssen Informationen aus der Genetik und
Molekularbiologie in Betracht gezogen werden, die auf eine
gesteigerte Variabilität des genetischen Materials unter Streß-
bedingungen, auf mögliche Aktivierung versteckter Mutatio-
nen, auf die Bedeutung transposibier Elemente und andere
aktive Mechanismen hinweisen. Myzus persieze kann seine
Resistenz plötzlich verlieren, obwohl das E4-Gen noch ver-
vielfacht im Genom vorhanden ist. Es wird aber nicht expri-
miert. Eine solche Blattlaus ist im Genotyp resistent, im
Phänotyp normal sensitiv. Mit DNS-Sonden ist dieser Typus
erkennbar (DEVONSHlRE, 1989). Es ist noch zu klären, durch
welche subletalen Faktoren der Exprimierungsmechanismus
wieder aktiviert wird. Ein dritter Aspekt der Resistenzfor-
schung unter Bedingungen des integrierten Pflanzenschutzes
gilt den Möglichkeiten zur Erzeugung insektizidresistenter
Nützlingspopulationen durch Selektion oder durch genetische
Manipulation. Resistenz ist z. B. beschrieben für Pliytoseiulus
persimiJis A. H. (KÖNIG und HASSAN, 1986; MUELLER et al.,
1989), Typhlodromus pyti Scheuten (MAlxNER, 1990), Cocci-
nella septempunctata L. (NEussER und SENGONCA, 1988),
Encarsia formosa Gaham (WALKER und THURLING, 1984).
Eine Aufzählung der schwerwiegenden Resistenzfälle, die
weltweit zu ernsthaften Konsequenzen im Pflanzen- und
Gesundheitsschutz geführt haben, geben u. a. Voss (1988) und
GEORGHIOU (1990b). In den alten und neuen Bundesländern
Deutschlands ist Resistenz nachgewiesen bei Tetranychus uiti-
cse Koch (FILLuscH, 1973; KLUNKER und BÖHLEMANN, 1975;
MARGRAF und ZOTT, 1987; RICHTER und SCHULZ, 1990; RICH-
TER und OTTO, 1991), Panonychus ulmiKoch (ENGLERT, 1975;
SCHRUFT und NOTHELFER, 1978), Trialeurodes vaporariorum
Westw. (HOM~IES, 1986), Myzus petsicse Sulz. (RASSMANN,
1973; WACHENDORF und KLINGAUF, 1978; THIELEMANN,
1980; WEBER, 1984; FRITZSCHE et al., 1987; MÜLLER et al.,
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1987; DOROI3EK et al. , 1991), Photodon IJ[J111l11i Schrank
(KREMHEL.LER, 1986, 1988), Rliopelosiplium pacli I. (HUSSElN
und WETZEL, 1989) und bei den Vorratsschädlingen Sitophllus
granarius 1., S. oryzae 1., Oryznephilus sutinemensis I. und
Tribolnun eastaneum Hbst. (RASSMANN, 1988). Ein Nachweis
von hohcr Resistenz bei Phoibie brassicae Bche (= Delis
mdicumi durch FlLLUSCH (1973) hat sich in neueren Untersu-
chungen nicht mehr bestätigen lassen; die nachlassende Insek-
tizidwirkung konnte bei diesen Untersuchungen auf beschleu-
nigten mikrobiellen Abbau des Chlorfcnvinphos im Boden
zurückgeführt werden (HOMMES und PESTEMER, 1985). Nach
mehr als 20jähriger DDT- und Lindau-Anwendung gegen
Leptinoteise clecemlineata Say. hatte sich auch in diesem Fall
großräumig Resistenz entwickelt (FlLLUSCH, 1973; KL.UNKER
1974). Für Liriomyza triiolii Burg. liegt begründeter Resi-
stenzverdacht vor (DENGLER, 1988).
Vor der Resistenzforschung steht noch ein weites Aufga-
benfeld. Die Grundlagenforschung stößt immer mehr auf das
molekularbiologische Niveau vor (KNIPPLE et al. , 1988;
DEVONSHlRE, 1989; DEVONSHlRE ancl FIELD, 1991; FOURNlER,
1991; Moucm,s. 1991; FERRARI und GEORGHIOU, 1991),
eröffnet neue diagnostische Möglichkeiten, sondiert Anwen-
dungsmöglichkeiten für ein "genetic engineering'' zur Erzeu-
gung resistenter Nutzinsekten und bringt Einsichten in die
Gesetzmäßigkeiten von Mutationsfrequenzen und Selektions-
prozessen als Basis für die ModelIierung von Antiresistenz-
stratcgien. Es wird deutlich, daß Abwehrmaßnahmen in der
Frühphase der R-Gen-Ameicherung ansetzen müssen, die
mehr theoretischen Überlegungen als experimentellen Pro-
grammen zugänglich sind (RlCHTER, 1991). Die Mitwirkung
bei der Aufstellung und Anpassung spezieller Programme des
integrierten Pflanzenschutzes ist aktuelle Aufgabe für die Re-
sistenzforschung.
Über gleichartige und spezifische Aspekte der Resistenzbil-
dung gegen Fungizide, Herbizide, Rodentizide, Antibiotika
u. a. konnte aus Platzgründen in dieser Übersicht nicht einge-
gangen werden.
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Konkurrenz einjähriger Unkräuter in Ackerbohnen
(Vicia faba L.)
Competition of annual weeds in broad beans (Vicia faba L.)
Von Gudrun Rogall und B. Pallutt
Zusammenfassung
Die Notwendigkeit der Unkrautbekämpfung in Ackerbohnen
wird im wesentlichen bestimmt durch die Wüchsigkeit der
Kulturpflanze, die Standortverhältnisse. das vorhandene
Unkrautspektrum und den Zeitraum bzw. die Dauer und
Stärke der Vcrunkrautung.
Im Ackerbohnenanbau häufig auftretende Unkrautarten
sind Clienopodium spp., Polygonum spp., Stellaria mcciia,
Fumnrie otiicinnlis, Matricerie spp., Anthemis spp., Tripleu-
tospcntuun spp., Thlsspi arvense, Veronica spp. Zu den kon-
kurrenzstarken Arten gehören Chenopodium spp. und
Gnliuni aparine.
Besonders in den ersten Wochen nach dem Aufgang der
Ackerbohnen können die Unkräuter einen ertragssenkenden
Einfluß auf Ackerbohnen ausüben. Ein- und zweimaliges
Striegeln (vor und nach dem Aufgang der Ackerbohnen) hatte
keine positive Wirkung auf den Ertrag.
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Abstract
Thc necessity of wecd eontrol in broad bean is more or Jess deter-
mined by growth intensity of crops, local couditions. wecd diversity
and the duration and degree of weed infestation.
In broad be ans the following weed speeies oecur often: Chcnopo-
diutn spp., Polygonuni spp., Stelletin medin, Fumnrin otticinulis.
Mntricnrin spp., Anthemis spp., Triplcurospeitnum spp., Thlaspi
arven se, Veronica spp. Strong eompetitive species are Chenopodium
spp. and Gatium aparine.
Espeeially during the first wccks after the emergenee of broad be ans
wceds ean exert a yield-clecreasing influence. Soil loosening, onee or
twiee (before and after emergcnee), had no positive effeet on yield.
Einleitung
Quantifizierte Aussagen zur Konkurrenz von Unkräutern in
Ackerbohnen liegen international kaum vor. Dahingehende
Einschätzungen sind unterschiedlich und gehen weit auseinan-
der. KOLBE (1985) kam im Ergebnis eines 16jährigen Dauer-
